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Активність каталази та супероксиддисмутази на тлі 
експериментальної ішемії-реперфузії кінцівки
Мета роботи: встановити динаміку активності супероксиддисмутази та каталази нирок на тлі модифікацій ішемічно-
реперфузійного синдрому (ІРС).
Матеріали і методи. У експерименті використовували 210 нелінійних білих щурів-самців віком 5–5,5 місяця. Досліджено 
динаміку активності антиоксидних ферментів (каталаза (Кат), супероксиддисмутаза (СОД)) у тканині нирки в умовах моделю-
вання модифікацій ішемічно-реперфузійного синдрому (ІРС). Забір зразків тканини здійснювали через 24 години, на 3, 7, 14 
доби після травми. Щури виведені з експерименту методом тотального кровопускання з верхівки серця. 
Результати досліджень та їх обговорення. У наших моделях ІРС рівень Кат в основному зменшувався в кожному періоді ек-
сперименту. Пік активності СОД спостерігався на 1, 3 добу або пригнічення (здебільшого на 3 добу) після експериментального 
ІРС – згідно з модифікаціями ступенів тяжкості травми. Таким чином, застосування кровоспинного джгута в поєднанні з втра-
тою крові та механічною травмою спричиняли суттєві ураження антиоксидної системи нирок. При цьому навіть одноразове за-
стосування джгута зумовлювало подібні хвилеподібні реакції. Загалом розвиток ІРС супроводжується сильним пригніченням 
антиоксидної системи нирки.
Ключові слова: ішемічно-реперфузійний синдром; нирка; травма; крововтрата; гемостатичний джгут; каталаза; супероксид-
дисмутаза.
 
Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Ушкодження як скелет-
них м’язів, так і внутрішніх органів на тлі локаль-
них процесів ішемії-реперфузії з метою зупинки 
кровотечі з ураженої кінцівки чи інтраоперацій-
но вивчаються давно [1–10]. Механічний тиск від 
гемостатичного джгута створює первинне ушко-
дження м’яких тканин, судин та нервів. Що сто-
сується вторинних механізмів – за це відповідаль-
ні вільні радикали кисню і перекисне окиснення 
ліпідів [11]. Крововтрата при цивільній та бойо-
вій травмі кінцівок є найпоширенішою причиною 
превентивної смерті, особливо якщо брати до ува-
ги ускладнення внаслідок використання гемоста-
тичного джгута. Останні можуть бути набагато 
серйознішими, ніж це вважалося раніше.
Окисний стрес відіграє провідну роль у розвит-
ку сприятливих умов для місцевого й системного 
ураження, а в подальшому прогресу реперфузій-
них ускладнень в умовах кисневої недостатнос-
ті тканин [12]. Надпродукція активних форм кис-
ню поєднується з порушенням активності окисно-
відновних систем, ДНК, мембранних рецепторів, 
функції іонних каналів, складу мембранних фос-
фоліпідів, а також активацією каспазного меха-
нізму апоптозу [13, 14, 15], що, зрештою, призво-
дить до активації ендогенного антиоксидантного 
захисту [13, 16–22].
Клітинні системи антиоксидного захисту кла-
сифікуються як ферментативні і неферментативні. 
Перший включає супероксиддисмутазу (СОД), глу-
татіонпероксидазу (ГП) і каталазу (Кат), які забез-
печують першу лінію захисту від дії активних форм 
кисню у спосіб, коли продукт першої реакції стає 
субстратом для наступної [23, 24]. Нині встанов-
лено, що механічна травма, ішемія суттєво пригні-
чують активність ферментної ланки антиоксидно-
го захисту [25, 26 ]. Однак при збереженні балансу 
між компенсаторними та патогенними механізмами 
безперечну роль досліджуваних ферментів склад-
но переоцінити. Так, гіперекспресія СОД запобігає 
загибелі нейронів гіпокампу [27]. У деяких дослі-
дженнях ГП забезпечує ще більший захист від окис-
ного стресу, ніж СОД – її активність, як і СОД, має 
цитопротекторну дію [16, 18]. Кат – важливий еле-
мент підтримки внутрішньоклітинної концентрації 
відновленого глутатіону, відіграє вирішальну роль 
у нейтралізації вільних радикалів [27, 28].
Різні методи використовуються в даний час 
із терапевтичною метою – від зниження темпера-
тури кінцівки до застосування різних препаратів. 
Таким чином, захисний ефект куркуміну на міо-
кард, нирки, нервову тканину і легені доведено на 
тлі згаданої вище патології [29–32]. Монтелукаст 
знижує рівень локальних і системних проявів [32], 
легалон, тіотриазолін, емоксипін, силімарин ма-
ють антиоксидну дію [3–9, 28–33]. Вивчення змін 
їхньої активності необхідне для прогнозування за-
стосування специфічного лікування антиоксидни-
ми коректорами. Це буде важливим кроком для 
уникнення виснаження васних захисних систем 
ушкодженого організму [34–39].
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Мета роботи: вивчити особливості реакції 
ферментної ланки антиоксидної системи нирок на 
тлі модифікацій ІРС.
Матеріали і методи. Експерименти проводи-
ли на 210 нелінійних білих щурах-самцях масою 
250-270 г 5-5,5 місячного віку. Їх розділили на 5 
груп по 10 тварин в кожній: контрольна, де щу-
рів вводили тільки в анестезію тіопентал-натрієм 
(40 мг/кг маси тіла інтраперитонеально), 1 дослід-
на група (джгут накладено на верхню 1/3 стегна 
протягом 2 годин; 2 дослідна група (моделювання 
крововтрати в обсязі 40 % від об’єму циркулюючої 
крові зі стегнової вени; 3 дослідна група (джгут на 
стегна був поєднаний з крововтратою 40 % на ін-
шій нижній кінцівці); 4 дослідна група (джгут на 
стегно поєднувався з переломом стегнової кістки 
іншої нижньої кінцівки); 5 дослідна група (джгут 
на стегно поєднаний з 40 % крововтратою і пере-
ломом стегнової кістки іншої нижньої кінцівки).
Досліди проводили вранці у спеціальних при-
міщеннях віварію ТДМУ імені І. Я. Горбачевсько-
го зі стабільною температурою (18–22 °С), від-
носною вологість (40–60 %) і освітленням 250 лк. 
Тварин виводили з експерименту на 1, 3, 7 і 14 до-
би після травми з допомогою тіопентал-натрієвої 
анестезії (40 мг / кг маси тіла інтраперитонеально) 
Таблиця. Зміни активності супероксиддисмутази (spec.un / мг) і каталази (мккат / кг) у гомогенатах 
печінки 10 % щурів на основі модифікації ішемічної реперфузійної травми та ізольованої крововтрати (М ± m)
Примітки: * – статистично значущі показники порівняно з контролем; 
** – статистично значущі показники порівняно з 1 добою; 
*** – статистично значущі показники порівняно з 3 добою; 
# – статистично значущі показники порівняно з 7 добою.
шляхом тотальної кровотечі з серця. Про стан сис-
теми антиоксидного захисту дізнавалися за рівня-
ми активності СОД (метод, описаний Чеварі С.) та 
каталазної активності (за Королюк М. А.) нирок.
Всі експериментальні етапи роботи викона-
но відповідно до Європейської конвенції про за-
хист хребетних тварин, що використовуються з 
метою експериментальних та інших наукових ці-
лей (Страсбург, 1986 р.), Резолюції Першого на-
ціонального конгресу з біоетики (Київ, 2001 р.) 
та наказу Міністерство охорони здоров’я України 
№ 690 від 23 вересня 2009 року.
Статистичний аналіз отриманих даних прово-
дили Excel (Microsoft, США). Статистичну значу-
щість відмінностей між незалежними індексами 
оцінювали за допомогою коефіцієнта Стьюдента 
при нормальному розподілі та непараметрични-
ми методами в інших випадках. Результати пред-
ставлені у вигляді (M ± m), де M означає значення, 
m – стандартна похибка. Проведено кореляційний 
аналіз отриманих даних.
Результати досліджень та їх обговорення. 
Особливості активності досліджуваних ферментів 
нирки представлено в таблиці. 
На першу добу, порівняно з контролем, спосте-
рігалося збільшення СОД на 41,2 % (p
1
 <0,008), на 
Група 1 2 3 4 5
Період після 
травми Контроль
Джгут
(Д)
Крововтрата 
(К) Д+К
Д+МТ (механічна 
травма) Д+К+МТ
Через 24 год 
після травми
СОД
0,464±0,05
Кат
3,103±0,33
СОД 0,655±
0,04*
0,546±
0,04
0,184±
0,03*
0,278±
0,02*
0,771±
0,02*
Кат 0,399±
0,03*
0,558±
0,03*
5,187±
0,04 *
6,162±
0,014*
0,483±
0,03*
3 доба після 
трамви
СОД 0,534±
0,03
0,763±
0,03*’**
0,149±
0,16*’**
0,155±
0,06*’**
0,134±
0,05*’**
Кат 0,371±
0,03*
0,383±
0,02*’**
4,141±
0,6*’**
4,827±
0,2*’**
3,392±
0,4*’**
7 доба після 
трамви
СОД 0,587±
0,03
0,535±
0,03*’**
0,582±
0,06*’**’***
0,657±
0,03*’**’***
0,544±
0,04*’**’***
Кат 0,968±
0,2*’**
0,433±
0,06*’**
2,933±
0,4**’***
0,264±
0,03*’**’***
2,480±
0,1*’**’***
14 доба після 
трамви
СОД 0,459±
0,03**
0,461±
0,04**
0,756±
0,03*’**’***’#
0,314±
0,05*’**’***’#
0,625±
0,06*’**’***’#
Кат 3,440±
0,06**’#
0,390±
0,05*’**
0,352±
0,03*’**’***’#
2,017±
0,3*’**’***’#
3,417±
0,03*’**’#
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11,2 % (p
2 
<0,008), на 66,2 %(p
5
 <0,002), тоді як на 
тлі застосування турнікету з крововтратою чи по-
єднаного з механічною травмою – зафіксовано зни-
ження активності – в 2,5 раза (p
3
 <0,005) та на 60 % 
(p
4
 <0,03). Що стосується Кат, то її рівень на першу 
добу був прямо протилежний до активності СОД: 
спостерігалося зниження в 7,78 раза (p
1
 <0,005), в 
5,6 раза (p
2
 <0,005), в 6,4 раза (
p5
 <0,007), але збіль-
шилася на 67,2 % (р
3
 <0,005) і в 2 рази (р
4
 <0,007).
На 3 добу після травми, порівняно з контролем, 
у дослідних групах , де було ізольоване застосуван-
ня травмуючого чинника, зафіксовано підвищення 
активності СОД: на 15,1 % (p
1
 <0,006), на 64,4 % 
(p
2
 <0,008); тоді як при поєднанні ішемії-реперфузії 
з крововтратою чи механічною травмою динаміка 
була депресивною: в 3,1 раза (p3 <0,007), у 3 рази 
(p
4
 <0,009), та у 3,5 раза (p
5
 <0,01). Що стосується 
Кат, то динаміка, як і в попередньому дослідному 
періоді, виявилася протилежною – на тлі зниження 
активності СОД зафіксовано збільшення активнос-
ті Кат. Так, зниження рівня в 8,4 раза (p1  <0,007), 
у 8,1 раза (p2 <0,006), тоді як у решті випадків – 
зростання активності на 33,5 % (p
3
 <0,07 ), у 55,6% 
(p
4
 <0,04), на 9,1 % (p
5
 <0,08).
На 7 добу, порівняно з контролем, спосте-
рігалося хоч і незначне, але стабільне збільшен-
ня активності СОД у всіх дослідних групах: на 
26,5 % (p
1
 <0,006), на 15,3 % (p
2
 <0,008), на 25,4 % 
(p
3
 <0,006), на 17,2 % (p
5
 <0,007) і тільки на тлі ме-
ханічної травми, поєднаної з ІР, зафіксовано зрос-
тання активності СОД на 41,6 % (p
4
 <0,007). У 
всіх групах також встановлено зниження рівня ак-
тивності каталази – у 3,2 раза (p
1 
<0,1), у 7,2 раза 
(p
2 
<0,01), на 5,5 % (p
3
<0,05), у 11,8 раза (р
4 
<0,006), 
та на 20,1 % (p
5
 <0,04).
Динаміка СОД на 14 добу була мінливою, але 
вказувала на відновлення компенсаторних мож-
ливостей антиоксидної системи досліджуваного 
органа. На тлі ізольованого джгута та крововтрати 
показники відповідали вихідному рівню, тоді як 
на тлі модифікацій ІРС зафіксовано зростання ак-
тивності СОД, порівняно з вихідним рівнем. Від-
булось підвищення її рівня на 63 % (p
3
 <0,007), на 
34, 7 % (p
5
 <0,008). І тільки на тлі механічної трав-
ми, поєднаної з джгутом, виявлено незначне зни-
ження активності СОД – як відносно вихідного 
рівня, так і відносно попереднього досліджувано-
го періоду (на 7добу) (р
4
<0,05).
Що стосується Кат, то це була в основному 
динаміка депресії: зниження рівня активності, 
порівняно з контролем, в 7,95 раза (p
2
 <0,007), у 
8,8 раза (p
3
<0,0048, на 35 % (p
4
 < 0,05), на 22,1 % 
(p
5
 <0,007). І тільки на тлі ізольованого застосу-
вання джгута зафіксовано зростання, порівняно з 
вихідним рівнем, на 10 % (p
1
 <0,01).
Висновки. На фоні активації перекисного 
окиснення ліпідів і окисного стресу, за даними 
літератури, спостерігається різний рівень актив-
ності ферментів системи антиоксидного захисту 
в усіх органах ураженого організму. Порівняння 
отриманих нами попередньо результатів антиок-
сидної активності печінки з активністю СОД та 
Кат в нирках показало дещо нижчий рівень відпо-
віді в останній, хоча картина динаміки збереглася.
 Навіть одноразове використання гемостатич-
ного джгута сприяло значним змінам активності 
ферментативного рівня антиоксидного захисту. 
Як і в реальних військових умовах, крововтрата 
часто поєднується з травмами скелета, доціль-
но вчасно обмежити використання гемостатично-
го джгута або вжити заходів, які протидіють зрос-
танню перекисного окиснення ліпідів в результа-
ті травм.
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ACTIVITY OF CATALASE AND SUPEROXIDE DISMUTASE ON THE BASIS OF EXPERIMENTAL 
ISCHEMICAL REPERFUSION INJURY OF LIMB
The aim of the work: to determine the dynamics of superoxide dismutase and renal catalase activity against the background of modi-
fications of ischemic reperfusion injury (IRI).
Materials and Methods. In the experiment 210 non-linear white male rats aged 5–5.5 months were used. The dynamics of the activity 
of antioxidant enzymes (catalase (Kat), superoxide dismutase (SOD) in the kidney tissue in conditions of modifications of IRI modifica-
tions were investigated). The tissue samples were taken 24 hours, 3, 7, 14 days – animals were sacrificed from experiment on  the basis 
of thiopental-sodium anesthesia (40 mg/kg of body weight intraperitoneally by total bleeding from the heart.
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
Results and Discussion. In our IRI models, Kat level was basically reduced in each experiment period. SOD activity peak was ob-
served in 1, 3 days, and its suppression (for the most groups in 3-rd day) after the experimental IRI – according to the modifications of 
the severity of the injury. Thus, the use of a haemostatic tourniquet in combination with loss of blood and mechanical trauma caused 
most significant damage to the antioxidant system of the kidneys. In this case, even a one-time use of the tourniquet caused similar 
wave-like reactions. In general, the development of IRI is accompanied by a strong inhibition of the antioxidant system of the kidney.
Key words: ischemic-reperfusion syndrome; kidney; trauma; blood loss; haemostatic tourniquet; catalase; superoxide dismutase.
Н. В. ВОЛОТОВСКАЯ, О. И. ЗАРИЧНАЯ, И. П. КУЗЬМАК
ГВУЗ “Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МОЗ Украины” 
АКТИВНОСТЬ КАТАЛАЗЬІ И СУПЕРОКСИДДИСМУТАЗЬІ НА ФОНЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ 
ИШЕМИИ-РЕПЕРФУЗИИ КОНЕЧНОСТИ
Цель работы: установить динамику активности супероксиддисмутазы и каталазы почек на фоне модификаций ишемического 
реперфузионного синдрома (ИРС).
Материалы и методы. В эксперименте использовали 210 нелинейных белых крыс-самцов в возрасте 5–5,5 месяцев. 
Исследована динамика активности антиоксидных ферментов (каталаза (Кат), супероксиддисмутаза (СОД)) в ткани почки в 
условиях моделирования модификаций ИРС. Забор образцов ткани осуществляли через 24 часа, на 3, 7, 14 сутки после травмы. 
Крысы выведены из эксперимента методом тотального кровопускания с верхушки сердца.
Результаты исследований и их обсуждение. В наших моделях ИРС уровень Кат в основном уменьшался в каждом периоде 
эксперимента. Пик активности СОД наблюдался на 1, 3 сутки или угнетение (в основном на 3 сутки) после экспериментального 
ИРС – соответственно с модификациями степени тяжести травмы. Таким образом, применение кровоостанавливающего 
жгута в сочетании с потерей крови и механической травмой вызвали существенные поражения антиоксидной системы почек. 
При этом даже однократное применение жгута вызвало подобные волнообразные реакции. Таким образом, развитие ИРС 
сопровождается выраженным угнетением антиоксидной системы почки.
Ключевые слова: ишемический реперфузионный синдром почки; травма; кровопотеря; гемостатический жгут; каталаза; 
супероксиддисмутаза.
